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Résumé

La néosporose, maladie de découverte récente, touche particulierement les bovins. Sa
symptomatologie est dominée par des troubles nerveux et de ’avortement, causant d’énormes
pertes ¢conomiques. Elle est de répartition mondiale, mais sa présence reste peu évoquée en

Algérie et, & nos jours, beaucoup de points méritent d’étre élucidés.

Gréce a un questionnaire distribué & des vétérinaires praticiens en clinique rurale, notre projet
s’est basé sur I’étude des facteurs de risque de la néosporose bovine dans la région centre d’Algérie
(Alger, Blida, Médéa). La majorité des facteurs étudiés, semble étre en faveur du développement de

Neospora caninum. En effet, 45% des élevages visités sont des fermes bovines dont le niveau

d’hygiéne est trés bas (86%) et, ou le chien est omniprésent (98%). Plus de 10% des bovins
avortent en général au-dela du 2° tiers de gestation (65%) et 23% des veaux présentent des troubles

nerveux.

Mots clés : Elevage bovin— Neospora caninum. — Facteurs de risque — Centre de I’ Algérie.
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Abstract

The neosporosis, the disease of recent discovery, gets particularly important in the cattle. Its
symptomatology is dominated by nerve disorders and abortion, causing enormous economic losses.
It is of world distribution, but its presence remains little evoked in Algeria and, in our days, many

points deserve to be clarified.

Thanks to a questionnaire distributed to veterinarians practitioners in rural private activity, our
project based itself on the study of the risk factors of the bovine neosporosis in the Centre area of

Algeria (Algiers, Blida, Médéa). The majority of the studied factors, seem to be in favour of the

development of Neospora caninum Indeed, 45 % of the visited breedings are bovine farms the level
of hygiene of which is very low (86 %) and, where the dog is omnipresent (98 %). More than 10 %
of the cattle fails generally beyond the 2nd third of gestation (65 %) and 23 % of the calves have the

nerve disorders.

Keywords: Bovine Breeding — Neospora caninum.- Risk factors — Algeria
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Introduction

La néosporose bovine est une protozoose parasitaire de répartition mondiale due & Neospora
caninum, a I’origine de symptémes nerveux sur les jeunes animaux et surtout d’avortements parfois

épidémiques chez les adultes (1).

La néosporose est de découverte récente, elle a longtemps fait I’objet de confusion avec la

toxoplasmose a Toxoplasma gondii du fait des similitudes biologiques et structurales entre ces deux

parasites (2).

La connaissance précise des caractéristiques du parasite et de la maladie reste incompléte et
face aux pertes économiques que cause ce parasite, on se doit de mieux le connaitre pour mieux le
combattre. En effet, 10 & 25% des avortements sont dus a N. caninum, notamment en élevage bovin
auquel nous nous intéressons dans ce travail, devangant parfois les virus de la rhinotrachéite

infectieuse bovine et de la diarrhée virale bovine et les bactéries telle que Leptospira sp., en

perturbant la régle généralement admise de la reproduction: un veau/ vache/ an 3).

En Algérie les informations relatives a la situation de nos €levages sont trés rares et insuffisantes,

limitées & des mémoires de projet de fin d’étude (82).
Ce projet s’articule sur deux parties :

- Une partie bibliographique qui fera la synthése des données récentes sur la biologie du parasite et

sur I’épidémiologie de la maladie qu’il entraine

- Une étude expérimentale dans laquelle sera réalisée une enquéte basée sur un questionnaire, dans

différentes wilaya du centre de I’ Algérie : Alger, Blida et Médéa.



CHAPITRE I : GENERALITES
%

1-Définition: La néosporose est une protozoose affectant de nombreux mammiferes tels que les

bovins, les chevaux, et les chiens, due a la présence et a la multiplication au sein de diverses

cellules d’un protozoaire Ampicomplexa voisin de Toxoplasma gondii, Neospora caninum.

De répartition cosmopolite, le parasite a un tropisme génital et nerveux. Il se révéle pathogéne chez
les nouveau-nés de diverses espéces : chiots, chatons, veaux, agneaux, poulains (4) ; dont le seul
hote définitif actuellement identifié expérimentalement est le chien. Il n’est pas exclu que d’autres

especes interviennent dans le cycle (renard, rongeurs et autres carnivores sauvages) (5)

2-Historique En 1984, Bjerkas et al identifient dans le cerveau et les muscles de six chiots,

issus d’une méme meére et développant une atteinte neurologique, un protozoaire proche de

Toxoplasma gondii, I’agent de la toxoplasmose, mais pour lequel aucun anticorps anti-Toxoplasma

n’est retrouvé dans le sérum des chiens. De plus, ce nouveau protozoaire possede plus de rhoptries
que 7. gondii. 1l est alors appelé Toxoplasma-Like Protozoon (6) et (7). Ce n’est qu’en 1988 que
Dubey et ces collaborateurs soulignent les différences structurales et antigéniques entre 7. gondii et

le nouveau parasite et le nomment Neospora Caninum (8). Cependant, d’aprés une étude

rétrospective, la néosporose n’est pas une maladie récente car le protozoaire a €té retrouvé, sous

forme de tachyzoites et de kystes tissulaires chez des chiens morts en 1957et 195 8, aux Etats Unis

).



CHAPITRE I : GENERALITES

Tableau I: Principales dates qui ont marqué la recherche concernant Neospora Caninum.

Année | Evénement marquant Publication
~ 1957 | * Maladie existe déja mais, confondue avec la toxoplasmose. Dubey & al. 1990¢
1984 | *1ere observations du parasite Bjerkas& al. 1984
1988 | *Description de la nouvelle espéce: Neospora caninum Dubey & al. 1988a
*Induction expérimentale de la maladie chez le chien & souris Dubey & al. 1988b
1991 *Découverte du parasite chez des bovins qui ont avorte. Thilsted&Dubey, 1989
*Premiers essais de traitement sur culture cellulaire. Lindsay&dubey, 1989¢
*Développement de I’IFI et de I’immunohistochimie. Lindsay&Dubey, 1989d
- 1990 | *Premiers essais de traitement anti —Neospora sur les souris. Lindsay&Dubey, 1990a
1991 | N. caninum est une cause majeure d’avortements dans certains cheptels. Anderson&al, 1991
*Démonstration que les chiots norvégiens (1984) infectés par N. caninum. Bjerkas & Dubey, 1991
1992 | *Démonstration de la transmission verticale chez les bovins. Dubey & al, 1992
1993 | *Technique ELISA pour le diagnostic de la maladie chez le chien et bovin. | Paré & al, 1995b
_ Bjorkman & Uggla, 1999
1995 | *Séquence nucléotidique identique entre N. Caninum du chien ot du bovin | Marsh &al, 1995
B 1996 | *Développement d’une technique de diagnostic par PCR. Ellis, 1998
1998 | Démonstration expérimentale: Chien est un hote définitif, Mac Allister & al, 1998
- *Description chez le cheval de Neospora hughesi Marsh & al ,1998
*Développement d’un test d’agglutination directe pour le diagnostic Romand & al, 1998
_ 1999 | * Intérét croissant de la Neosporose pour les chercheurs européens Hemphill & Gottstein,
2000
2001 *Le chien est naturellement hote définitif, Basso &al ,2001
i *Technique PCR pour détecter les ookystes dans les faces de chien. Jenkins&al2002
2003 | * Test ELISA permettant de savoir si I’infection est chronique ou récente. Bjorkmané&al, 2003

. 3-Importance :

La néosporose bovine est une maladie qui a une triple importance :

médical :

3-1-Importance économique :

La néosporo

€conomique, sanitaire, et

se bovine a un taux élevé d’avortement, de troubles nerveux, pouvant atteindre plus de

42%des vaches. L ’impact €conomique de ces avortements dépend de deux types de coiits :

- Colits directs : il s’agit de la valeur des feetus perdus



- Cofits indirects : ils comprennent les frais vétérinaires, les dépenses associées a 1’établissement du

diagnostic, a la nouvelle insémination, a la perte possible de production laitiére, & I’augmentation
des intervalles entre les vélages ainsi que les colits de remplacement si les vaches avortées sont
reformées (10). Ces pertes ont ainsi pu étre estimées, pour 1’industrie laitiére, & environ 16millions
de dollars néo-zélandais par an en Nouvelle-Zélande, soit approximativement 58millions de francs,
a 35millions de dollars par an en Californie et & 85millions par an en Australie (11). Une étude
californienne montre que la production laitiére des génisses séropositives est inferieure d’un kg

environ a celle des vaches séronégatives (10).
3-2-Importance sanitaire :

Les primates non humains sont des hétes intermédiaires potentiels comme le montrent des études
expérimentales sur les singes. L’infection de deux femelles macaques rhésus au 34eme jour de

gestation par inoculation intramusculaire et intraveineuse de tachyzoites de Néospora caninum

d’origine bovine s’est traduite par une néosporose congénitale. Les deux feetus, prélevés les 7eme et
70eme jours aprés I’infection des méres, montraient les lésions typiques multifocales, nécrotiques
non suppuratives d’encéphalite avec présence de parasites isolés en retro-culture, ainsi que la
présence d’anticorps sériques anti-V.caninum. Par ailleurs, I’infection du singe offre de nombreuses
similitudes avec la toxoplasmose congénitale de I’homme (11). Mais la néosporose n’est pas dans
Iétat actuel des connaissances une zoonose (2). Différentes enquétes épidémiologiques réalisées en
Irlande du nord soit sur des sérums humains communs, soit sur des sérums de 76 femmes ayant
avortés n’ont révélé aucune sérologie positive (2). Une étude réalisée en Californie sur 1029
sérums humains montre que 69 de ces sérums sont positifs vis-a-vis de N.caninum. Parmi ceux-ci,
50 sont négatifs vis-a-vis de T.gondii. Ces résultats démontrent la réalité d’une exposition des

humains & N.caninum, Cependant, la signification de ces sérologies positives demeure inconnue

(12)
3-3-Importance médicale :

Le Néospora caninum est un agent majeur d’avortement, de troubles nerveux, de malformations

congenitales et de mortinatalité. De nombreuses études ont montré que les vaches séropositives ont

2a7.4 fois plus de risques d’avorter que les méres séronégatives (12)



CHAPITRE II : BIOLOGIE DU PARASITE

1- Parasite :

Neospora Caninum est un protozoaire du sous-embranchement des Apicomplexa, responsable

d’avortement chez les bovins. Il est apparenté aux Coccidies et, a un cycle de développement

comprenant un ou plusieurs hotes définitifs et de nombreux hétes intermédiaires (13), (14) et(15).

Ce groupe est apparenté avec Toxoplasma gondii et Neospora caninum, notamment au stade

Tachyzoites (16). Par ailleurs Neospora sp. est retrouvé également dans ’espéce équine : il s’agit de

N. hughesii qui a été différencié en 1996 (17) et (18).

2- Taxonomie :

Neospora caninum est un protozoaire unicellulaire, eucaryote appartement au phylum 4dpicomplexa

d’apres ses caractéristiques structurales et biologiques (19). Ce phylum regroupe des protozoaires
qui ne possédent, ni flagelles ni cils ni pseudopodes et qui se déplacent donc par glissement. Ce sont
des parasites stricts intracellulaires caractérisés par la possession d’un complexe apical visible au

microscope €lectronique. Ce dernier, permet la pénétration du protozoaire dans la cellule hote.

Neospora caninum appartient a la classe des sporozoaires ou Sporozoida et a la sous classe des

coccidies au sens strict ou Eimeridae, ordre caractérisé par 1’existence d’une reproduction asexuée
par schizogonie, d’une reproduction sexuée par synogonie ou gamogonie et par un cycle homogéne

ou dixéne.

Neospora caninum appartient 4 la famille des Sarcocystida ; caractérisé par un cycle hétéroxéne ou,

la transmission se fait par carnivorisme. Cette famille comprend également le genre Sarcocystis et
Toxoplasma. Dans I’ensemble de cette famille, ils ont des formes kystiques qui sont retrouvées dans

les tissus nerveux de I’héte intermédiaire (19).



Tableau II : Taxonomie simplifiée de Neospora caninum (19).

* Embr. Protozoaires:

Unicellulaires eucaryotes a paroi non cellulosique, souvent mobiles, hétérotrophes.

* S/Emb. Apicomplexa (=Sporozoaires) :

Appareil apical visible dans certains stades de développement (microscopie

¢lectronique), intervenant dans la pénétration du parasite.

e Classe Eimeridae :

Microgamonte donne de nombreux microgamétes (# Adeleida, avec Hepatozoon).

* Fam. Sarcocystida -

Cycle avec HI (# des Eimeridés et des Cryptosporidés

* S/Fam. Toxoplasmatinés :
HD : reproduction asexuée (Schizogonie) suivie d’une reproduction sexuée
(Gamogonie) et d’une multiplication asexuée dans le milieu extérieur (Sporogonie)

HI : une reproduction asexuée avec passage possible entre HI.

3- Morphologie :

Il existe 3 formes parasitaires de N. caninum :

Deux formes asexuées chez 1’hdte intermédiaire : les tachyzoites et les bradyzoites et une forme

sexu€e I’oocyste présent chez 1’hdte définitif dans le milieu extérieur.

3-1-Tachyzoites -
Représentent la forme infectante et pathogéne du protozoaire pour I’héte intermédiaire ils se

multiplient massivement et rapidement par endodyogénie ou endo génie.

Localisation : ils sont présents dans de nombreux types cellulaires tel que : cellules nerveuses
(neurones .les cellules de Schwann ; les astrocytes, les cellules rétiniennes ; les cellules de
I’épendyme) mais aussi dans les macrophages et fibroblastes, les lymphocytes les polynucléaires
neutrophiles (20). Les cellules endothéliales vasculaires, les myocytes, les cellules de 1’épithélium
rénal .les hépatocytes ainsi que d’autres cellules .on peut les trouver aussi dans le muscles

squelettiques, cceur, poumon foie rein ; placenta ou liquide amniotique (7) et (14).
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Les tachyzoites constituent en forme pouvant étre transmise par un animal infecté a sa
descendance ; jusqu’en 1998 .1a voie transplacentaire décrite depuis 1992 était d’ailleurs la seule

voie de transmission admise de fagon certaine (21).

Photol & 2: Tachyzoites et pseudo-kyste a tachyzoites (Microscopie €lectronique) (16).

3-2-Kystes tissulaires et bradyzoites :

Les bradyzoites constituent la forme quiescente de N. caninum, ils mesurent 6 & 8 pmsurl1al.8
pm. Leur structure est proche de celle des tachyzoites. Ils contiennent de nombreux micronémes,
plus de granules d’amylopectine et moins de rhoptries (6 4 12 en partie antérieure) ; le reste est
identique aux tachyzoites. Aucun micropore n’a été décrit par Speer et Dubey (1989). Les

micronémes sont généralement perpendiculaires au plasmalemme.

Les bradyzoites se divisent par endodyogenie (22), donnant ainsi les kystes intracellulaires. Un
kyste comprend plusieurs dizaines de (50 & 200) de bradyzoites (20) en forme de croissant (7 et14).
Les kystes a bradyzoites se trouvent dans le tissu nerveux, le cerveau, la moelle épiniére, les nerfs et
la rétine. Ils ont une position intra-cellulaire. La paroi des kystes est molle et épaisse. Les kystes

tissulaires sont peu nombreux chez les animaux infectés naturellement (16).
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Photo3 : Kyste tissulaire de Neospora Photo 4 : Kyste tissulaire de Zoxoplasma

caninum, vu a I’histologie, dans la moelle gondii, vu a I’histologie, dans le cerveau
¢pini€re d’un veau nouveau-né, infecté d’une souris (24).
naturellement (23).

3-3-Oocystes (= Ookystes):

ils sont de forme sphérique a elliptique et mesurent 10 pm; leur paroi est lisse non colorée et
mesures 0.6 a 0.8 um d’épaisseur avant la sporulation. Ils contiennent seulement un sporonte
central alors qu’apres sporulation ils sont formés de deux sporocystes contenant chacun 4
sporozoites (25), (26), (27) et (28).

Photo S : Ookyste sporulé de Neospora caninum, vu en microscopie optique [Service de
Parasitologie, ENVL].

La connaissance des différentes formes de 1’agent pathogéne responsable de la néosporose
intervient dans le diagnostic de la maladie, en anatomo-pathologie et permet en particulier, de

réaliser un diagnostic différentiel avec d’autres protozoaires.

4- Cycle évolutif :

Le cycle parasitaire de V. caninum n’est connu que récemment et, du fait des similitudes avec I
gondii, des extrapolations entre ces deux parasites ont été faites. Ce n’est qu’en 1998 que le role
du chien a été démontré expérimentalement (25), puis de maniére naturelle en 2001 (29) .D’autres
canidés sont suspectés tels que le coyote, le renard et, le loup (30). Le cycle est dixéne faisant

8
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intervenir un héte définitif qui est le chien, qui se contamine par I’ingestion des placentas ou des
avortons ; d’hétes intermédiaires (bovins) contenant des kystes a bradyzoites (31). Ceci permet la

transmission horizontale du parasite de I’hdte intermédiaire 3 I’hdte définitif,

La multiplication sexuée a lieu dans le tube digestif du chien. Des ookystes non sporulés sont
rejetés en faible nombre dans le milieu extérieur lorsque le chien défeque (25). L’émission des

ookystes débute 8-10 jours aprés I’ingestion des kystes primaires.

La sporulation a lieu 48h-72h aprés leur émission dans le milieu extérieur : ¢’est la période

d’acquisition du pouvoir infestant.

La transmission horizontale & I’h6te intermédiaire a lieu par ingestion d’aliment ou d’eau de boisson
contaminés par des ookystes sporulés. Aucune donnée ne permet actuellement de savoir si le chien
peut réexcreter des ookystes par la suite, sans recontamination (1 1). Chez I’héte intermédiaire, les
ookystes sporulés évoluent en tachyzoites, ces derniers se divisent par endodyogénie dans les
cellules de I’hote et, peuvent contenir chacune des centaines de tachyzoites (Pseudo-kyste). Du fait
de la réponse immunitaire et d’autres facteurs physiologiques, les tachyzoites se différencient en
bradyzoites qui s’enkystent dans le systéme nerveux central de I’hdte adulte. Il y a donc deux

phases chez I’hdte intermédiaire

- Multiplication rapide (Tachyzoites) suivie d’une phase d’enkystement avec multiplication lente
(bradyzoites) (14).
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Figure 1 : Cycle évolutif de Neospora caninum.(32).

S- Culture, sensibilité et résistance :

Le developpement de la culture cellulaire de Neospora caninum a autorisé une meilleure

connaissance des différentes formes de ’agent pathogéne et a permis de progressivement mieux

appréhender le cycle épidémiologique du parasite.

La culture in vitro, ainsi que les connaissances concernant la sensibilité et la résistance des
différentes formes du protozoaire, présentent également un intérét tout particulier dans le

développement de traitements contre la néosporose (2).

5-1- Culture in vitro :

La culture cellulaire in vitro a été réalisée d’abord pour les tachyzoites de Neospora caninum en

utilisant des monocytes et des cellules endothéliales vasculaires (33). Depuis, Neospora caninum a

¢té cultivé in vitro sur différents types de cellules telles que les cellules rénales (Mary-Darby bovine
kidney), des fibroblastes.

Seuls les tachyzoites ont pu étre mis en évidence et restent infectants méme apres plusieurs années
de culture (19). 11 a été démontré aussi que ces tachyzoites se différencient en bradyzoites in vitro et
que des kystes peuvent étre observés. Ce passage du stade tachyzoites a celui de bradyzoites est

fonction de plusieurs variations (pH, température, composition du milieu et autres facteurs). Les
10
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kystes a bradyzoites ne se forment que dans les tissus nerveux iz vivo ; on peut donc supposer que

c’est la méme chose in vitro.

La multiplication des bradyzoites est plus lente que celle des tachyzoites. C’est pourquoi on les

inhibe pour permettre aux bradyzoites de se cultiver (34).

Toutes les techniques de culture utilisées pour Toxoplasma gondii peuvent étre utilisées pour la

culture des tachyzoites de Neospora caninum (13).

5-2- Sensibilité et résistance :
La résistance de Neospora caninum est encore mal connue 2 1’heure actuelle. C’est pour cette raison

que, a cause de leur proximité, on estime qu’elle est comparable  celle de 7. gondii. (2).

a) Tachyzoites :
Ils sont trés fragilisés par I"autolyse des tissus (35), tués par I’acide chlorhydrique et la pepsine,
mais pas par la trypsine & 1%(36). En revanche, ces tachyzoites peuvent conserver leur pouvoir
pathogeéne huit années consécutives dans une culture cellulaire iz vitro et de garder leur pouvoir
infectieux aprés cryoconservation dans de I’azote liquide (37).

b) Bradyzoites :
Leur survie dépend des kystes, chez un héte intermédiaire par contre, les kystes développent une
résistance envers I’acide chlorhydrique et & la pepsine et, par conséquent, a I’acidité de 1’estomac
des carnivores. Ils survivent a 4°C et perdent leur pouvoir infectieux 4 moins de 20°C et ils sont

résistants a la décomposition des tissus (38).

c) Qokystes :
Les ookystes sporulés sont trés résistants dans le milieu extérieur (27) et(19). Ils résistent plus d’une
année dans le milieu extérieur, a température ambiante et aux désinfectants (I’alcool ou le formol),

mais sensibles & I’ammoniaque (39).

11



CHAPITRE III : EPIDEMIOLOGIE
1- Répartition géographique :

La néosporose bovine est une maladie de répartition géographique mondiale. On la retrouve dans

différents pays : Etas Unis (40) et(41),les pays européens, Zimbabwe, Nouvelle-Zélande, Canada,

Québec, Brésil, Japon, Mexique, Australie.

Les manifestations cliniques sont les mémes dans les différentes régions avec des prévalences

différentes. Ci-dessous un tableau récapitulatif des taux d’avortements dus a Neospora caninum.

Tableau III : Taux d’avortements dus a Neospora caninum. (41).

Pays % d’avortement dus aNeospora caninum.
France 18% -20%
Canada 13% -22%
Nouvelle-Zélande 28%
Royaume Unis 10,5%
Pays bas 18%
Californie 24.4%

2- Etude épidémiologique de la néosporose

Les mécanismes qui induisent ’avortement des vaches infestées par Neospora caninum ne sont pas

tous connus. Le risque d’avorter serait deux fois supérieur pour une vache s€ropositive que pour une

vache séronégative a Neospora caninum.

2-1- Epidémiologie descriptive

a)Influence du stade de gestation:

Les avortements dus & Neospora caninum surviennent principalement sur des feetus autour du

7éme mois de gestation (42). Cet age correspond a un stade particulier du développement du
parasite, car les kystes & tachyzoites prédominent a ’intérieur des foyers de nécrose. Alors que
chez les avortons plus jeunes, les kystes sont remplis de bradyzoites. Cet age correspondrait au
moment le plus instable de la relation : hote-parasite. Cette instabilité conduit a I’avortement, qui
n’est que la conséquence d’une mort feetale du fait d’une encéphalite associée ou pas a une

myocardite. L’ immaturité du systéme immunitaire du foetus provoquerait une réceptivité supérieure
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a I’agent avant 5 mois .on a remarqué que plus | avorton est agé€ plus les 1ésions sont moins

séveres (43).

nomhre devaches

mBUis de gestgﬁun

Figure 2: Répartition du nombre d’avortement suivant le stade de gestation (n=67)(44).

b)_Influence de la saison

La néosporose n’a pas vraiment de caractére saisonnier car les avortements se produisent tout le
long de I’année mais il a été rapporté que ¢ est au printemps et en été que les proportions les plus

importantes de serologie positive ont été mises en evidence (44).

48
3
1o *“"’:;;m"-““// s SR
R ;
mars avrit e jn jaflet aout

Figure 3: Répartition des avortements selon le mois (44).

c)Influence du type d’élevage :

Cette maladie touche surtout les élevages laitiers proximité des chiens. Par ailleurs, il n’a pas été

démontré que des facteurs tel que : la race, le rang de gestation, le logement aient une influence.

d) Autres facteurs :

Une vache infestée congénitalement présente un risque moindre d’avortement qu’une vache

infestée horizontalement du fait que le feetus développe des anticorps anti -Neospora in utero, ce
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qu’il lui confére une certaine protection. Le risque d’avortement dépend du taux d’anticorps que
présente la vache gestante : les vaches qui n avortent pas présentent pendant la gestation des taux
d’anticorps plus €élevés que celles qui avorte. Le stress subit par tout le troupeau (changement
alimentaire brutale, introduction d’animaux étrangers) favorise I’avortement chez la vache

séropositive (44).
2-2- Epidémiologie analytique

a)Transmission verticale:

La transmission verticale de mére a fille est le principal mode de transmission de Neospora
caninum dans les troupeaux bovins, puisque la vache séropositive a plus de 8 risques sur 10 de
donner naissance & un veau infesté. Selon Joly (2002), 81% des veaux naissent sans troubles
neurologiques en I’absence de passage trans-placentaire des anticorps chez les bovins.
Contrairement au parasite N. caninum, le feetus développe une certaine immunité in utéro. Celle-ci
n’est pas systématique .puisque on a observé quelques animaux séronégatifs au sein de lignées
séropositives. Ce phénomeéne a été expliqué par « immunotolérance comparable a celle de la BVD.

Il apparait que ’embryon de 7j n’est pas une source d infestations & Neospora caninumsi dans

I’élevage il n y a pas de transmission horizontale. Un embryon issu d’une vache positive mis en
place sur une vache négative donnera naissance 3 un veau négatif. Cependant, un embryon issu
d’une vache négative mis en place sur une vache positive risque de donner un veau infesté a la

naissance (44)

b) Transmission horizontale :

La transmission horizontale est moins connue. On sait que I’hote définitif, le chien se contamine en
ingérant les tissus infectés de I’héte intermédiaire bovin par Neospora. Cet hote définitif se
contaminerait en ingérant des avortons, des veaux morts et des placentas .par la suite cet hote

excrétent des oocystes dans ses féces qui contaminent & leur tour les aliments de I’hdte

intermédiaire.
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c)Transmission par le colostrum :

La transmission de la néosporose par voie orale 4 I’aide du lait ou du colostrum expérimentalement
contaminé et jusqu'a 1’Age d’une semaine est possible. En revanche il semblerait que la
transmission orale de la néosporose a partir des tissus d’animaux naturellement infestés tel que le
placenta est inefficace car, les tachyzoites sont soit endommageés par la préparation du mélange ou
ils existent si peu dans les tissus Il faut ¢galement prendre en compte le rdle du systéme

immunitaire du veau.
3- Sources

Les sources du parasites sont diverses :
3-1 Chien :

Le chien étant I’hdte définitif, il transmet la maladie aux hotes intermédiaires particuliérement aux
bovins mais aussi aux ovins, caprins, équins. Il a été remarqué que suite a I’introduction d’un
nouveau chien dans 1’¢levage, il est généralement a I’origine d’une épidémie d’avortements qu’il
soit jeune ou adulte ou d’une portée de chiots nées dans 'exploitation. Ceci s’expliquerait par la
contamination du chien 4 son arrivée par consommation de placenta, de feetus avortés ou de liquide

utérin puis, par la transmission aux bovins encore sains(45).
3-2 Bovins :

Les bovins constituent la deuxiéme source du parasite a I’origine de la contamination d’autres
bovins lors de transmission verticale mais aussi des hétes définitifs lors de transmission
horizontale. Ainsi I’achat d’un bovin peut étre a Iorigine de I’infection du troupeau. Cette derniére
n’est que verticale et seule la lignée de ce bovin est atteinte .Cela représente peu d’animaux bien
que ce nombre augmente lentement. Le nombre de bovins infectés dans le troupeau peut augmenter

rapidement et étre suivi d’une véritable flambée d’avortement (45).
3-3Autres espeéces :

D’autres espéces sont également soupgonnées d’€tre sources du parasite comme hote
intermédiaire : ovins, caprins, équins. Et d’autres comme hotes définitifs - renard, coyote, loup. Les
oiseaux le sont aussi car des études ont montré une corrélation entre le nombre de volailles présents

dans une exploitation et la séroprévalence a Neospora caninum (46).Des pigeons ont d’ailleurs pu

€tre infectés expérimentalement.
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3-4 Milieu extérieur :

Le milieu extérieur est la source d’exposition puisque les oocystes se retrouvent dans le milieu
externe apreés leur émission. C’est d’ailleurs dans ce milieu qu’a lieu la sporulation nécessaire a
Pinfection de I’hdte intermédiaire. La contamination des aliments et de ’eau de boisson par des

oocystes, ce qui les rend sources d’infection.
4-Mode d’infection

Face a4 un cas de néosporose en élevage, il convient d’abord de déterminer le mode de
contamination principale et de ne pas réformer trop rapidement les vaches infectées aprés la
naissance (47). L’infection d’un nouvel animal peut s’effectuer pas ingestion de 1’oocyste sporulé,
ou encore par des tachyzoites ou des kystes tissulaires hébergés pas les hotes intermédiaires. La
spécificité pour les hotes intermédiaires n’est pas stricts, si bien que les sources et réservoirs
animaux sont multiples, méme si ’on ne peut actuellement attribuer un role épidémiologique
prépondérant & une espéce plus qu’a une autre. On sait que le pouvoir infectant des tachyzoites et
des kystes a bradyzoites est variables en fonction des hotes (carnivores, herbivores, rongeurs), de la
voie d’infection (orale, transplacentaire), de la dose ingérée ou inoculée, mais aussi en fonction de

I’isolat de N.caninum(11).

Récemment, la présence de Neospora Caninum a été démontrée dans le sperme de taureau, méme

en faible quantité et de maniére ponctuelle, conduit a s’interroger sur le risque de contamination de
la mére séronégative lors de I’insémination artificielle ou de la saillie, et le risque de transmission
de la maladie au feetus. L’infectiosité de la semence contaminée par des tachyzoites a été€ démontrée
a travers la parasitémie et la dissémination du parasite dans plusieurs organes (48). Certains
primates sont réceptifs a I’infection expérimentale et I’affection induite est en tout point semblable a
la toxoplasmose. Le risque résiderait dans ’ingestion de viandes ou de viscéres de bovins crus ou
peu cuits. La souris constitue un modéle expérimental utile pour I’étude de la biologie, de
I'immunologie et I’évaluation de molécules potentiellement actives tandis que la chévre et le

mouton représentent d’excellents modéles de néosporose congénitales (13).
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1- Pathogénie :

Neospora caninum est un parasite primaire puisque, lors de néosporose clinique, aucun autre agent
ou facteur pathogéne n’est généralement mis en évidence .

Les bovins adultes ne présentent aucun signe clinique de maladie; I’avortement et la mortinatalité
sont les seules manifestations de ’infection (2).

Cette partie a pour objectif de mieux cerner les mécanismes mis en jeu par I’agent pathogéne lors de

Pinfection d’un hdte, mais aussi de souligner les modalités de défense de ce dernier.
1-1-Invasion cellulaire -

L’invasion cellulaire par les tachyzoites fait intervenir des récepteurs et des protéines libérés par les
micronémes, les rhoptries et les granules denses. Au départ, le parasite se fixe grice a ses antigénes
de surface (N._caninum SAG-related sequence = 2 NcSRS2), de maniére aléatoire (sans orientation
particuliére), sur la cellule hote. Puis, le parasite se replace de fagon a ce que son pdle antérieur soit
contre le plasmalemme de la cellule hote. Le conoide provoque I’invagination de la membrane
plasmique et diverses protéines sont alors émises dans la vacuole parasitophore ainsi formée. Il
existe une zone d’attachement entre la membrane externe du parasite et la membrane plasmique de
’hdte par I’intermédiaire d’adhésines synthétisées par les micronémes. Le parasite rentre
progressivement dans la cellule par glissement et se retrouve finalement entiérement dans la
vacuole parasitophore (31). Il faut noter que les protéines transmembranaires de la cellule hote sont
exclues de la Vacuole parasitophore, ce qui interdit alors la fusion des lysosomes avec celle-ci (31).
Ellis & al (49) ont aussi démontré I’existence d’une association entre des organites de I’hdte et les
rhoptries du parasite, mais on ne connait pas encore le role joué par cette association (49) et(31).

A T’heure actuelle, une douzaine de protéines et deux antigénes de surface, intervenant dans
I’adhésion et la formation de la vacuole parasitophore, ont été identifiés chez N. caninum. Pour
Pinstant, seules quelques-unes de ces molécules ont fait ’objet de recherches pour déterminer leur
role exact; pour les autres, une analogie a été faite avec T. gondii, mais les données restent a
vérifier. De méme, une compréhension plus approfondie de cette invasion cellulaire devrait
permettre d’€lucider les raisons pour lesquelles certaines cellules sont plus touchées que d’autres et

¢galement celles pour lesquelles certaines especes tels que les rongeurs semblent étre plus

résistantes & I’infection (31).
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1-2-Lésion

On retrouve une nécrose non suppurative au niveau du tissu nerveux, des reins, du myocarde et
d’une maniére moins fréquente dans le foie et les poumons. Cette nécrose on peut la retrouver au
niveau du placenta. Elle est due au développement des tachyzoites dans les cellules et la destruction
de ces derniéres. Il a été montré aussi des lésions non pathognomoniques de myocardites, de
pneumonie interstitielle, d*hépatite (50). Les foetus peuvent étre momifiés. On peut aussi suspecter

des mortalités en dessous de trois mois de gestation et de la mortalité embryonnaire due a

N. caninum (50) et (34).
2- Tableau anatomo-clinique

2-1- Symptomes

a-Bovins :
L’infection des bovins par N. caninum est le plus souvent asymptomatique. La néosporose se
manifeste cependant parfois, par des avortements chez la vache et, plus rarement, par des troubles

nerveux chez les jeunes veaux de moins de deux mois (51) et (50).

a-Avortement :
Il représente la seule manifestation clinique chez les bovins adultes. Celui-ci, sans prodrome,
apyrétique, sans rétention placentaire, ni de complication infectieuse (métrite), des glaires et, des
chaleurs translucides sont parfois observés le jour d’expulsion du feetus. La vache revient
genéralement en chaleur et sa fertilité pour le cycle suivant n’est pas compromise. Le taux de la
réussite & I’insémination suivante est en principe bon (52). L’avortement peut toucher une seule
vache (avortement sporadique) ou jusqu'a 30% des animaux en peu de temps (avortement
épidémique) et aucun caractére saisonnier ne semble intervenir (27). Les avortements touchent les
vaches quelque soit leur 4ge et quelque soit le type de 1’animal (laitier ou allaitant) (10).
L’avortement survient, en principe, & partir du troisiéme mois de gestation et jusqu’a neuf mois,
avec un maximum d’avortements a N. caninum entre cing et six mois de gestation (53) et (10). Le
feetus peut mourir in utero, il est alors parfois résorbé, momifié ou autolysé. Le veau peut aussi étre
mort-né ou naitre vivant. La mort feetale peut sans doute survenir pendant toute la durée de la
gestation, mais elle peut ne pas étre diagnostiquée en cas de mortalité embryonnaire précoce ou de

résorption feetale, avec retour en chaleurs de I’animal (27).
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B- Veaux:
Les veaux nés de vaches infectées sont souvent infectés de néosporose. Chez ces veaux on observe
des signes cliniques neurologiques :
- Difficulté a se lever, ataxie, paralysie, et raideur des membres,
- Fléchissement ou une hyperextension des pattes arriére et/ou avant, et une perte de proprioception,
- Diminution du réflexe rotulien,
- Exophtalmie avec une déviation du globe oculaire,
- Déformations diverses des membres antérieurs et/ou postérieurs (54), (55), et(10).
- Hydrocéphalie ou de malformations de la colonne vertébrale.
Ces signes apparaissent généralement entre le 3eme etSeme jour aprés la naissance mais peuvent
apparaitre a I’age de deux mois (37). Les symptdmes, puis la mort surviennent plus particuliérement
au cours du premier mois (27).
Parfois ’animal peut présenter de 1’hyperthermie avec des difficultés respiratoires (56). Certains
veaux présentent également un déficit pondéral a la naissance, associé 4 un faible développement

musculaire (14) et(27).
2-2- Lésions
Les Iésions ne se retrouvent que chez les avortons ou les veaux nés infectés et mourants rapidement

apres leur naissance. Ces lésions sont trés proches de celles provoqueées par 1. gondii (rare chez les

bovins) et celles causées par Sarcocystis sp.

a)Lésions macroscopiques:

Les 1ésions macroscopiques sont rares et sont localisées uniquement au niveau du cerveau, du coeur
et des muscles. Il s’agit de petits foyers de nécrose sous forme de stries de couleur péle a foncée.

Certains feetus sont momifiés ou autolysés 67).

b)_Lésions microscopiques:

Les lésions peuvent étre de type dégénératif ou inflammatoire et, sont localisées au niveau de
nombreux tissus foetaux, mais plus particuliérement au niveau du systéme nerveux central, du coeur,

des muscles striés et du foie (57) et (43).

L’examen anatomo-histologique de I’encéphale montre des Iésions sur les organes suivants:
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- Encéphale : encéphalite non suppurative, avec des foyers de nécrose localisés, ou encore, des
foyers de gliose (34). Les foyers de gliose sont souvent adjacents des capillaires, dont I’endothélium
est hypertrophié et, entourés d’un amas de cellules mononuclées. La 1ésion se présente au niveau de

la matiére blanche ou du tronc cérébral (57).

- Myocarde : les 1ésions sont de type inflammatoire, localisées ou diffuses, et de type nécrotique
(34).

3- Réponse immunitaire contre N. caninum

La réponse de I’organisme contre N. caninum est beaucoup plus cellulaire qu”humorale .le systéme

immunitaire est actif contre les tachyzoites; les bradyzoites sont tolérés par 1’organisme (5 8).

Suite a une infection a N.caninum, on observe la synthése des différentes interleukines. La réponse
est donc majoritairement a médiation cellulaire initiée par interféron-y et I’interleukine-4. Il existe
aussi une réponse humorale ou des IgG1 et IgG2, sont majoritairement synthétisés (1). Des études
ont montré que les veaux développent une réponse immunitaire qui n’est pas forcément associée a

une efficacité immunitaire (59) et (50). Ainsi de nombreux veaux réagissent & ’infection mais ils

sont incapables de la juguler (1).

On ne sait pas si une vache séropositive développe suffisamment son systéme immunitaire pour
empécher un passage vertical a son feetus lors d’une autre contamination. On ne sait surtout pas, si
une vache séropositive a été seulement en contact avec le parasite est immunisée contre une

réinfection, ou si elle est contaminée et héberge alors Neospora (60).
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1- Diagnostic épidémio-clinique :

Le diagnostic est trés difficile car les symptomes sont peu évocateurs. le seul symptome de la
neosporose est 1 avortement chez les bovins , un avortement qui se produit entre 3-9 mois de
gestation , apyrétique , sans rétention placentaire , ni prodrome avec des lésions observées sur le

feetus tel que : la momification ou 1 autolyse avec foyers de nécrose au niveau du foie ;rein,

cceur et surtout cerveau .

La mortalité et les signes nerveux sont aussi évocateurs de cette pathologie.
2-Diagnostic différentiel :

2-1-Causes d’avortement chez la vache -

On classifie les causes d’avortements en cause parasitaires et infecticuses ou dus aussi a des
carences ou problémes alimentaires .Généralement les causes infectieuses (bactériennes, virales)
sont les plus fréquentes et certaines maladies sont plus importantes étant donner que ¢’est des

zoonoses. En voici des tableaux qui illustrent ces causes.
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Tableau IV : Diagnostic différentiel lors d’avortements chez les bovins ; maladies infectieuses a
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W
Tableau V : Diagnostic différentiel lors d’avortements chez les bovins ; maladies infectieuses &

rechercher secondairement (61) ;(62) ;(65) et (20).
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Tableau VI : Diagnostic différentiel lors d’avortements chez les bovins ; phénoménes non

infectieux (61) et (62)
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2-2-Causes d’atteintes nerveuses chez le veau :

On classe aussi les atteintes nerveuses et locomotrices du veau selon leur origine infectieuse ou

virale ou traumatique (lors de dystocies par exemple) en voici aussi des tableaux illustrant ces

causes.
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Tableau VII : Diagnostic différentiel lors d’atteinte nerveuse, voire locomotrice, chez les veaux a

la naissance : origines infectieuses (66).
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Tableau VIII: Diagnostic différentiel lors d’atteinte nerveuse, voire locomotrice, chez les veaux

a la naissance : origines congénitales (67).
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Tableau IX : Diagnostic différentiel lors d’atteinte nerveuse, voire locomotrice, chez les veaux a la

naissance : origines congénitales, affections métaboliques (67).
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3-Diagnostic expérimental :

Il existe plusieurs types d examens permettant de poser un diagnostic de certitude.

3-1- Méthodes directes :

a) Anatomopathologie :

Permet de mettre en évidence des lésions sur le foetus ces Iésions touchent principalement le SNC,

le ceeur, le foie, les muscles squelettiques(2).Cette technique est peu utilisée en Algérie .Utilisée

surtout pour les pathologies humaines.

b) Histologie:
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Cette méthode est sure du diagnostic directe et facile a mettre en ceuvre dans les laboratoires et peu

couteuse.

Et permet la visualisation directe des parasites. Sauf que les kystes, bradyzoites, tachyzoites sont

peu nombreux il faut donc des histologistes expérimentés(1).

¢) Immunohistochimie :

Sur une coupe histologique on fait incuber des anticorps anti neospora qui vont se fixer (1)

d) La PCR (Polymérase Chain Reaction) :

Elle permet de détecter les tachyzoites dans les picces prélevées (foie, encéphale, le cceur, etc.).Ces

méthodes se sont développées surtout depuis 1996.

Différentes amorces ont été testés et retenus (54) et (50).Le seuil de détection du
nombre de pathogéne est 5000 tachyzoites par g de cerveau(51).ce qui correspond a une

faible quantité toutefois, on n’a aucune certitude de la quantité min retrouvée chez des

animaux atteints.
La PCR a deux inconvénients qui sont :

-Son cout élevé

-La baisse de sa sensibilité sur les piéces autolyses, ce qui est le plus souvent le cas des avortons.

Cette technique est utilisée chez nous que pour des pathologies humaines.
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Tableau X: Principaux avantages et inconvénients des méthodes diagnostiques directes, utilisables

en cas de suspicion de néosporose bovine (2).
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3-2- Méthodes indirectes :

a)Immunofluorescence indirecte (IFI) :

¢ est une des premicres méthodes sérologiques pour détecter Neospora caninum .elle permet une
mesure quantitative au titre présents chez 1 animal testé (68), et(69).
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C’est aussi une méthode de référence .les anticorps anti-Neospora sont détectés par fluorescence
apres fixation sur des antigénes .les fluorescences doivent entourer complétement les parasites. On

considére que le bovin est infecté lorsque le taux d anticorps dépasse le seuil de 1/640eme (70)

b) Séroagglutination :

Méthode pratiquée sur toutes les espéces : les anticorps spécifiques IgM sont scindés par une
incubation a la chaleur en IgG ce sont eux détectés par le test. 1 agglutination est un test sensible et

specifique qui permet aussi de quantifier un taux d anticorps (71 et 72).

¢)Méthode immuno —enzymatique (ELISA) :

La fixation des anticorps & des antigénes fixés au fond d’une cupule puis on fait incuber des
anticorps bovins sur lesquels est fixés un colorant enzymo-activable.

Apres I’action de I’enzyme .on mesure une densité optique correspondante a la concentration d
anticorps dans le sérum & tester(1)

Les tests ELISA pour N. Caninum, ont une bonne sensibilité et une bonne spécificité (86% -96%)
avec un risque de réactions croisées. ELISA est un test facilement automatisable et on peut

effectuer les tests en grand nombre (gain de cout et rapidité) (73).

Ce test a ét¢ amélioré et permet actuellement de donner plus de précisions de sorte qu’on pourrait

différencier entre une infection précoce et une infection tardive (74).
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Tableau XI: Principaux avantages et inconvénients des méthodes diagnostiques indirectes,
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Utilisables en cas de suspicion de néosporose bovine (2).
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1-Espéce canine :
Le chien étant ’hote définitif, il a donc les mémes modes de transmission. La manifestation
clinique majeure est I’atteinte neurologique chez les chiots causant méme leur mort (13) et (75). Les
symptomes les plus fréquemment décrits sont une méningo-encéphalomyélite et/ou une ataxie
progressive des membres postérieurs qui gagne peu & peu tout I’animal. Des troubles oculaires,

cutanés, pulmonaires peuvent étre également associés a la néosporose. IIs peuvent étre présents

avec les symptomes nerveux classiques (13) et (75)

2-Espéce équine :
Chez le cheval, la néosporose est égale une my¢lo-encéphalite & protozoaire. Les symptdmes sont

généralement, une ataxie, une faiblesse musculaire et, une diminution du tonus de la queue (76).

Cette néosporose est due Neospora hughesii. (76) et (1 8).

3-Espéce ovine :

Neospora caninum peut infecter les ovins, causant des avortements chez les femelles gestantes et

des Iésions identiques a celles signalées chez les bovins (77).
4-Espéce féline :

Du fait de la similitude entre les deux protozoaires 7. gondii et N. caninum, le chat a été suspecté

d’étre aussi I’hote définitif de V. caninum. 1’animal n’intervient pas dans le cycle mais, chez les
chats infectés expérimentalement les résultats similaires d’une infection & N. caninum des chiens,

tels que des Iésions de type Encéphalomyélite et de Nécrose des muscles squelettiques ont été

enregistrés. (9).

31



CHAPITRE VII : CONTROLE DE LA NEOSPOROSE
%

1 -TRAITEMENT

A ce jour il n existe aucun traitement véritablement efficace de la néosporose. Quelques essais ont
eu lieu avec plus ou moins de réussite, comme ceux menés avec des sulfamides, la pyrientéthamine
et la clindamycine sur des chiots présentant des troubles neurolo giques ou cutanés (78) et al L’effet
d autres molécules comme le toltrazuril, qui est efficace sur 1 infection aigue et sur I’absence de
contamination transplacentaire a €té évalué. D’autres molécules comme la clindamycine, le
ponazuril et le sulfonamide, ont été évaluées in vivo avec une efficacité intéressante. In vitro, on a
testé quelques molécules tel que les anticoccidiens aviaires, le décoquinate. Ce dernier agit sur le

parasite intra cellulaire (33).
2 - PROPHYLAXIE
2-1 - Prophylaxie médicale

Elle repose essentiellement sur la vaccination .les vaccins anti protozoaires sont de plus en plus
¢tudiés pour cela il faut une réponse qui doit prévenir contre la neosporose aigue et surtout une
protection de 1 infection verticale du feetus au cours de la gestation. On a utilisé une injection de
tachyzoites virulents tués ou non et vecteurs viraux porteurs de séquences recombinées de
N.Caninum. Des résultats encourageants ont été obtenus chez des bovins immunisés avant la mise

a la reproduction et ayant subi une infection expérimentale & 140 j de gestation (79).

Récemment, un vaccin préparé a partir de tachyzoites a recu une autorisation temporaire de mise sur

le marché aux Etats Unis (Neoguard ® Intervet USA).

Il a permis d’obtenir une séroconversion vis a vis de N.Caninum et sans provoquer des effets

secondaires sur la production laitiére ni la qualité de viande.
2-2 - Prophylaxie sanitaire

a)Mesures défensives :

Ces mesures visent a éviter qu’un cheptel ou un animal s infecte ou ne se réinfecté .on conseille

alors des mesures simples et peu couteuse.

-Limiter 1 acces des chiens et de tous autres animaux que les bovins aux aires de stockage et de

distribution des aliments.

-Eviter I’ingestion des produits d avortement ou de mise bas par les chiens ou d autres canidés.
32



CHAPITRE VII : CONTROLE DE LA NEOSPOROSE

-Eliminer les avortons et les placentas méme en cas de vélage a terme d un veau vivant.

-Lutter conte les rongeurs et la présence d oiseaux dans les lieus de stockage d aliments .

b) Mesures offensives :

Ces mesures consistent a €liminer 1 agent pathogéne lui-méme ou les animaux porteurs de ce

dernier. Pour cela on doit :

1) Eliminer définitivement les femelles séropositives de la reproduction puisque la transmission
congénitale est trés fréquente et se poursuit durablement. Cette mesure est appliquée lorsque le taux
des séropositives est faible et si la transmission est seulement verticale 1éleveur doit alors étudier
le rapport entre le risque dans le cas ou il garde 1 animal et les pertes économiques liées a la
reforme (5).

On pourrait préserver le potentiel génétique par | utilisation du transfert embryonnaire .car 1

embryon de 7 jours n est encore infecté.

2) Eliminer les chiens dans le cheptel ou sévissent des problémes de neosporose mais cela n’est pas
utile .Selon des données épidémiologiques le risque est accru aprés I’introduction d’un nouveau
chien ou aprés la naissance d’une portée .actuellement on ne sait pas si un chien séropositif ou
séronégatif excréte ou va excréter des oocystes de N. Caninum .car nombreux chiens excréteurs n

ont pas montré de séroconversion dans les 40 jours suivant le repas infectant.
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Transmission uniquement vesticale
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Figure 4: Schéma des mesures de prophylaxie sanitaires envisageables dans le cas de néosporose

en élevage bovin. (32).
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L PARTIE EXPERIMENTALE




MATERIEL ET METHODES
W

Objectifs

Le but de notre étude est d’évaluer les facteurs favorisant ’apparition de la néosporose dans la

région centre de 1’ Algérie (Alger, Médéa et Blida).
MATERIEL ET METHODES
1-Zone étudiée :

Notre étude a €t€¢ menée sur 14 élevages laitiers de différentes tailles pris aléatoirement dans la
région centre d'Algérie (Alger, Blida, Médéa). Le choix des élevages a été guidé selon la

collaboration des vétérinaires faisant le suivi de ces élevages.
2-Matériel & Méthodes :

Un questionnaire (voir annexe) a été établi et distribué aux vétérinaires faisant le suivi des
¢levages. On a récolté 14 questionnaires répartis en : 6 dans la Wilaya de Médéa ; 6 dans la wilaya
de Blida ;et 2 dans la wilaya d’Alger . Ce questionnaire (annexe) concernait aussi bien la conduite
des ¢levages que les problémes pathologiques enregistrés. Nous avons posé différentes questions,

relative a :

1) Constitution de I’élevage. (Annexe)

2) Type de batiment : libre ou entravé. (Annexe)

3) Hygiene. (Annexe)

4) Présence de chiens. (Annexe)

5) Alimentation (type et état). (Annexe)

6) Production laitiére (Annexe)

7) Problémes sanitaires justifiant I’intervention du vétérinaire (annexe) et, classés en :
e Problémes de reproduction
e Problémes Respiratoires

e Mammites

8) Avortement (causes, stade de gestation, lésions, saison). (Annexe)
9) Nouveaux nés et délivres et local de vélage. (Annexe)
10) Mesures prises suite & I’achat d’animaux : (sérologie et mise en quarantaine) (Annexe)

11) Recours au laboratoire de diagnostic (Annexe)
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RESULTATS

1-Nombre d’élevages visités et taille des effectifs
De toutes les fermes visitées, le bovin constitue prés de la moitié (45%) des élevages. Fort de plus

de 4.000 tétes (Annexe), il représente une capacité de production laitiére relativement importante
(voir tableau XII).
Tableau XII : Nombre d’élevages visités et taille des effectifs

Espéces | Elevages | % Effectifs
Bovins | 14 45% | 4.129
Ovins 9 29% | 32.610
Caprins 8 26% | 7.492
W Bovins OOvins = Cavrins

2-Type d’élevage

La moiti¢ des ¢levages pratique la stabulation entravée, suivi de prés par la stabulation libre. (voir
tableau XIII).

Tableau XIII : Type d’élevage

Type d’élevage Nombre | %

Stabulation libre 6 43% )

Stabulation entravée | 7 50% /

Stabulation semi- 1 7% E‘\

entravée I.Stabulalon libre

OStabulation entravée
[EStabulation semi-entravée

3-Niveau d’hygiéne

La majorité des élevages a un niveau d’hygiéne en dessous des normes requises (86%). Seul 14%
des €levages les respectent. L’hygiéne est classifiée selon des paramétres : ventilation, litiére,
propreté de I’animal et du matériel(voir tableau XIV).

Tableaux XTIV : Niveau d’hygié¢ne

Niveau Elevage | %

d’hygiéne

Bonne 2 14%

Mauvais 3 21%

Moyen : St Bonne O Mauvais m Moyen

4-Présence de chiens dans I’élevage

La quasi-totalité des élevages visités est en contact (de prés ou de loin) avec au moins un chien
(98%)(voir tableau XV).
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Tableau XV : Présence de chiens dans I’élevage

Présence de chien | Elevage | %

Chien de garde 8 63%

Chien d entourage 5 35%

Absence de chien 1 2 o Eilen e zarre

Ochiend entourage
S-Troubles nerveux
(62%) des animaux ne présentent aucun signe nerveux. Environ 20% des cas semblent présenter des
signes évocateurs de troubles nerveux. Dans I’ensemble, les vétérinaires donnent une réponse
¢vasive, difficilement interprétable.(voir tableau XVI).

Tableau XVI Troubles nerveux

Troubles nerveux Cas | % 14%
Absence 8 62%

Rare 2 14%

Peu visible 1 7%

Sans réponse 2 143 mAbsence  [ORare

Peuvisible O Sans réponse

6-Alimentation des ruminants
La totalité des bovins regoit du concentré (100%) et de la paille (85%) en complément d’une
alimentation a base de vert (63%) ou d’ensilage (21%).(voir tableau XVID).

Tableau XVII : Alimentation des ruminants

Aliment | Elevages | % 2
5 S
Vert 8 63% 100% 1"
: 80% -
Paille 12 85% 60%
Ensilage |3 21% 40% - ‘f:,
Concentré | 14 100% 0% 4L
0% -+ ¥ ¥ g "

Vert Paiile Ensilage Concentré

7- Production laitiére

Seul 14% des vaches produisent une quantité respectable de lait. (voir tableau X VIII).
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Tableau XVIII : Production laitiére

Production laitiére | Elevage | %

Bonne 2 14%
Moyenne 11 79%
Mauvaise 1 7% OBonne

= Moyenne
B Mauvaise

8-Probléme de santé animale

Tous les élevages sont confrontés a des problémes de mammites et de métrite et, plus de (80%) ont
réellement des problémes de reproduction divers. Les autres affections sont liées a des atteintes
respiratoires (85%), articulaires (21%) et digestif (14%)).(voir tableau XIX).

Tableau XIX : Probléme de santé animale

Affections Elevage %

Pb de reproduction 12 85%

Mammites - Métrite | 14 100% 100% « @l

Respiratoires 12 85%

Boiteries 3 21% 50% v »
R.P.T 2 14% j . - il
Rétention placentaire | 5 35% 0% W /

* Réticulo-Péritonite Traumatique

9-Avortement

a) Etiologie suspectée :(49%) des causes d’avortement sont infectieuses, dont 28% seraient
d’origine parasitaire.(voir tableau XX a).

Tableau XX a: Etiologie suspectée

Avortement | Etiologie | %

Bactérie 6 42%

Virus 1 7% §\ 28%

Parasite 4 28% i

Traumatique | 1 7% u Bactérie Ovirus
OParasite BTraumatique

Autres 2 14% BAutres
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b) Période

Apparemment, les avortements surviennent aussi bien au premier tiers (22%), qu’au deuxiéme tiers

(43%) ou au dernier tiers de gestation (35%).(voir tableau XX b).
Tableau XX b: Période

Période Cas %

Premier tiers 3 22%
Deuxiéme tiers | 6 43%
Troisiéme tiers | 5 35%

¢) Age des animaux

Les primipares semblent €tre les plus exposées aux avortements (43%) que les multipares. (voir

tableau XX c¢).

Tableau XX c: Age des animaux
Age Nombre | %
Génisses | 6 43%
Multipare | 4 28%
Réforme |4 28%

d) Saison

(71%) des vétérinaires interviewés sont imprécis dans leur réponse. (voir tableau XX d).

Tableau XX d: Saison

Saison Nombre | %
Hiver 1 7%
Eté 3 22%

Non précisée | 10

71%

e) Types de Iésions

Moins de (25%) des vétérinaires ont enregistré des lésions caractéristiques d’avortement. (voir

tableau XX e).

O Premiertiers
m Deuxiéme tiers
O Troisi@me tiers

!énisses

Muitipare
Réforme

kd Hiver
OEté
m Non précisée
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Tableau XX e: Types de lésions

Type de lésions Nombre | % 149
Non précise 11 78%
Taches blanches + 1 8%

Placenta oedématié

m Non précise
[ Taches blanches + Placenta cedématié

Rétention placentaire 3 14% O Rétention placentaire

f) Délivre
8% des chiens ingerent les délivres (s’exposant fortement aux risques d’infection par des

Toxoplasma ou des Neospora). Bien qu’éloigné des étables, les délivres constituent un risque

potentiel pour 56% des cas. Seul dans un tiers des cas, le risque est nul (délivre enterré ou incinéré).
(voir tableau XX f).
Tableau XX f: Délivre

Issue Nombre | %
8% 8%
Donné au chien 1 8% ey
Jeté loin de I’étable | 8 56%
Enterré 4 28% Donné au chien
m Jeté loinde I’ étable

s sy OEnt 3

Incinéré 1 8% B incindrd

10-Nouveau-nés

Un quart des veaux nouveau-nés présentent des troubles nerveux. (voir tableau XXI).

Tableau XXI: Nouveau-nés

Particularités Nombre | %
observées
Troubles nerveux 3 23%
Sans troubles 11 77%
O Troubies nerveux
Mortalité (1 a 21 jours) | ++ H Sans troubles

Paralysie des membres post. Agitation/

Encéphalite

11-Présence du local de vélage
Seul (25%) des vélages ont lieu dans des structures d’élevage.

Sinon le vélage s’effectue sur les lieus d’élevage (voir tableau XXII).
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Tableau XXII : Présence du local de vélage

Local de Nombre %
vélage
oui 3 23%
Non 11 77%
Ol£tabie = Non

12-Entretien et nettoyage
(70%) des €levages sont nettoyés quotidiennement. (voir tableau XXIII).

Tableau XXTII Entretien et nettoyage

Fréquence | Nombre | %
Quotidien 11 77%

Hebdomaire | 2 15% N N

Mensuel 1 8%

m Quotidien
O Hebdomaire
Mensue]

13-Conduite tenue lors d’achat d’animaux

(75%) des €leveurs ne prennent aucune mesure particuliére lors d’achats de nouvelles bétes. Seul
(25%), pratiquent la quarantaine et/ou des analyses sérologiques pour la recherche des anticorps
anti-brucelliques et antituberculeux. Enfin, (20%) des éleveurs décélent des Iésions macroscopiques
suite a I’achat des animaux. (voir tableau XII).

Tableau XXIV: Conduite tenue lors d’achat d’animaux

Conduite Nombre %
Mise en quarantaine 3 23%
Aucune 11 T7%

80% 1
Sérologie 4 28%
(Brucellose/ Tuberculose) 00%

a7 .

Lésions macroscopiques | 4 28% e

20%

0%
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W

RECAPITULATIF DES RESULTATS

« PARASITES
Avortement (28%)

« BOVINS
Tr. nerveux (21%])

Avortement Parasitaire (28%) ; v . » CHIEN
Tr. nerveux du nouveau-né (23%) : Contact (98%)

Figure S : Récapitulatif des résultats de terrain récoltés aupres de 14 élevages de bovins.
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DISCUSSION

Notre ¢tude s’étant focalisée sur I’interview de vétérinaires praticiens, nous n’avons pas pu
réaliser d’analyse sérologique de confirmation de la maladie ni d’étude de séro-prévalence.
Quelques rares études s’y sont attelées, nous ont quelque peu éclairés. Ainsi, la séroprévalence de la
neosporose bovine dans la région de Blida, varie entre 32.8% (81) et 36.36% (82). Dans 1’étude
faite en 2009 seul 36.84% des élevages séropositifs possédent un chien, contrairement & notre
enquéte ou la quasi-totalité en dispose (98%). Ces études confirment que la Mitidja est une zone

d’endémie de la néosporose bovine.

Dans une ¢étude francaise menée dans la région du jura, 3 élevages présentés des

séroprévalences pour Neospora caninum respectivement égales a 75%, 1,13% et 8.6% avec la

présence de chien seulement dans ce dernier. Au Québec, d’aprés des études faites en 1996, la
séroprévalence est de 11.4. Ainsi, la néosporose est de répartition diverse avec des prévalences trés

disparates, variant de 1,13% a 75%.

D’aprés les résultats obtenus, on constate que le cheptel de la région centre d’Algérie est

constitué principalement de bovin (45%), d’ovin (29%) et de caprins (26%).

Les conditions d’¢levage varient selon les fermes visitées et, en général, les mesures d’hygiéne

ne sont pas respectées dans les 86% des étables pratiquant la stabulation entravée.

Le chien est présent dans la quasi-totalité des élevages (98%). Il représente un des facteurs
favorisants les plus importants de la néosporose bovine, puisqu’il est renommé en étre la source
principale (80). Méme si sont des chiens de garde (63%), ils sont mal entretenus, plus rarement
déparasités. Les chiens jouant le réle d’hote définitif (H.D), ils s’infectent en ingérant le délivre de
bovin (H.I) contaminé (29). Dans notre enquéte, le délivre est soit donné directement au chien (8%)

ou jeté non loin de I’étable (56%). Ainsi, le risque d’infection par Toxoplasma gondii ou par

Neospora caninum est important. L’entretien et le nettoyage des structures d’élevage est en général

acceptable (77%), ce qui limiterait fortement les risques de contamination.

Les bovins regoivent une alimentation qui est généralement a base de concentré (100%) et de
paille (85%) avec plus ou moins de fourrages verts ou d’ensilage (63% et 21%). Cette situation est
en faveur d’une transmission du protozoaire par ingestion d’aliment contaminé par des ookystes
sporulés (transmission horizontale). Cependant, comme cela a été prouvé, la transmission est plut6t
verticale qu’horizontale, a4 la faveur d’un passage des tachytzoites a travers la barrire
transplacentaire (21). Les avortements enregistrés dans ces élevages sont dans les trois quarts des
cas d’origine infectieuse. Selon les vétérinaires interrogés, 1’origine parasitaire n’est pas rare

représentant vingt huit pourcent. Ainsi, I’on peut suspecter la néosporose parce que le seul
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symptdme évocateur de la maladie, est 1’avortement associé avec la présence de chiens aux
alentours des bovins. Les avortements ont lieu durant toute la période de gestation, avec un taux
relativement important lors du 2éme et 3éme tiers de gestation (43% et 35% respectivement).
Selon(13), (14) et, (15), la néosporose est caractérisée par un avortement qui se produit surtout au
2¢éme-3¢éme tiers de gestation. Dans notre enquéte, les avortements surviennent principalement sur

des primipares et les 1ésions n’ont aucun caractére particulier.

On a enregistré également que vingt un pourcent des veaux présentaient des troubles nerveux tel

que : paralysie des membres postérieurs, agitation, encéphalite.

Le local de vélage n’est utilisé que dans 23% des élevages, d’ou 1’augmentation du risque

d’ingestion du délivre par les chiens (facteur favorisant la contamination du chien).

Les mesures de prévention des maladies infectieuses, lors d’achat d’animaux, telle que la mise
en quarantaine et la sérologie, ne sont pas systématiquement pratiquées (23% des élevages). Méme
si cette derni€re est pratiquée, elle ne concerne que la recherche des anticorps anti-brucelliques et

anti-tuberculeux, négligeant les zoonoses aussi menagantes que la toxoplasmose ou la néosporose.

Enfin, la production laitiere qui est un trés bon indicateur économique, montre que seul 14%
des €levages produisent une quantité respectable de lait. De plus, les éleveurs font appel en premier
lieu aux vétérinaires pour des problémes de reproduction (85%). Ces problémes sont représentés
essentiellement par des mammites, des métrites, des rétentions placentaires. Le recours au
laboratoire est quasiment inexistant et ne concerne dans les rares cas que la suspicion de maladies
infectieuses d’ou la confusion de la neosporose avec d’autres maladies causant 1’avortement et les
troubles nerveux .dans cette études nous évoluant seulement les facteurs de risque contrairement a d
autres études faites en Algérie exemple : (81) et (82) qui ont fait la séroprévalence confirmant la

présence de la neosporose dans certaines régions.
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CONCLUSION

Bien que nous n’ayons pas utilisé les techniques de mises en évidence du parasite ou des
témoins de 'infestation (Sérologie), la zone étudiée semble étre un terrain propice & 1’apparition de

la néosporose dans nos élevages bovins. En effet, tous les facteurs de propagation de la protozoose

semblent étre réunis :

1) Bovin qui représente 1’h6te intermédiaire (H.I).

2) Chien qui constitue I’hdte définitif (H.D).

3) Facteurs favorisant, comme I’hygi¢ne défectueuse (délivre donné aux chiens et, absence de local
de vélage) et I’absence de contréle rigoureux lors d’achat d’animaux (absence de sérologie et

de pratique de mise en quarantaine).

La maladie étant de découverte récente (30° d’année), les causes d’avortement sont rarement
mis sur le compte de la néosporose et ceci n’est pas qu’une conséquence de la méconnaissance de la
maladie, mais aussi de I’absence de laboratoires spécialisés. Les kits de diagnostic étant
disponibles, il conviendrait de compléter la panoplie des tests de laboratoire afin de préciser, depuis
’avénement de la mondialisation, la prévalence de maladies infectieuses émergentes et

€conomiquement catastrophiques comme la néosporose.

Pour espérer contrdler le développement de ce parasite, il faut d’abord appliquer les mesures

d’hygiéne de base dans nos élevages puis, encourager le recours aux laboratoires performants.
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RECOMMANDATIONS

A P’issue de notre étude pour évaluer les facteurs de risque de cette protozoose, nous recommandons :

1) De travailler sur un échantillon plus important.
2) Dr’établir un questionnaire plus précis et spécifique a la neosporose.
3) Le dépistage sé€rologique pour séparer les animaux indemnes des malades.

4) D’avoir recours aux laboratoires spéciaux avec un matériel approprié.

Et finalement pour éviter toute contamination par N.Caninum :
*Nettoyage et désinfection réguliéres des étables.
*Aménagement de 1’alimentation dans un endroit fermé en évitant 1’accés du chien.

* Enfouissement des arriéres faix et des avortons.
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ANNEXES




NEOSPOROSE : ENQUETE DE TERRAIN

(LOLDJ Salima) (BEN METIR Fatma)

REGION

Wilaya:
Daira:

Commune:

ELEVAGE

Effectif

Jeune (Veau-Agneau) | Génisse-Antenais | Adulte

Bovins

Ovins

Caprins

BATIMENT
Stabulation libre
Stabulation entravée

HYGIENE (N/3)

Moyenne[ ] Mauvaise[ ]

CHIEN

De garde
D’entourage
Troubles nerveux

ALIMENTATION
Type

Renouvelée
Protégée

Paille | Ensilage [_]

Non D
Non D

Fourrage vert D

Oui |:|
Oui []

PRODUCTION
LAITIERE

Bonne [ ] Moyenne [ ] Mauvaise [ |

PROBLEMES

Reproduction[ ] Mammited | Respiratoires[ | Autre | N

AVORTEMENTS
Causes

Stade de gestation
Ages

Réforme des vaches
Date d’apparition
Lésions observées

Bactéries D
1% tiers ||
Génisse

Oui

Virus [_] Parasites| | Autre:]
2% tiers[ | 3°tiers ||
Multipartl:]

L]

Non

l

NOUVEAU-NE
Troubles nerveux
Autres

Oui

Non D

MOYENS DE LUTTE
Délivres

Local de vélage
Nettoyage-Entretien

Donnés au chienl:l Jeté loin de l’étableD Enterré[' IncinéréD

Oui [] Non []

Quotidien] | Hebdomadaire|[ ] Mensuel | Trimestrie] | Annuel ]

ACHAT D’ANIMAUX

Pratique t-on la mise en quarantaine
Oui Non
Sérologie des nouveaux venus :

Oul




MANIPULATION

Avortements : quelles méthodes sont utilisées :

Direct

Indirect

Observation des lésions macroscopiques D
Lésions histologiques D

PCR pour la recherche diagnostic D

OBSERVATIONS
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